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МОРФОЛОГІЧНІПРОЯВИАПОПТОТИЧНОЇЗАГИБЕЛІКЛІТИНЛІМФОВУЗЛІВІ
ТИМУСАМИШЕЙПРИЗАСТОСУВАННІКОНКАНАВАЛІНУА
Т.М.Бризіна,В.С.СÀхіна,Н.Г.ГрÀш³а,Н.В.Ма³оон
Інстит¾тфізіолоіїім.О.О.БоомольцяНАНУ±раїни,Київ
РЕЗЮМЕ.ДосліджÀвалирівеньспонтанноїйіндÀ³ованоїде³саметазономіетопозидомапоптотичноїзаибелі,
ата³ожморфолоічніпроявиапоптозÀв³літинахлімфовÀзлівітимÀсамишейвÀмовахÀш³одженняпечін³и
введенням Т-³літинноомітоена ³он³анавалінÀ А (КонА, 15 і 30 м/³).Метод прижиттєвоо подвійноо
забарвлення³літинтимÀсаілімфовÀзлів(³Àльтивованихпротяом18один)флÀоресцентнимибарвни³ами
Хехст33342іпропідіÀмйодиддозволивдиференціюватиапоптознаранніх(³онденсаціяхроматинÀ)іпізніх
(пі³нозіфраментаціяядер)йоостадіях,ата³ожвиявити³літинизозна³амивторинноо(постапоптотичноо)
не³розÀ. Встановлено,що за Àмов введення КонА дозозалежно посилювався індÀ³ований апоптоз ³літин
лімфовÀзлівізбільшÀвавсявідсото³³літиннапізніхстадіяхапоптозÀзÀш³одженнямплазматичноїмембрани.
Спостеріалосяпідвищеннявідсот³а³літинлімфовÀзлівітимÀсазморфолоічнимиозна³амипостапоптотичноо
не³розÀ, а та³ож заальної ³іль³ості ³літин з втратою цілості плазматичної мембрани. Значне посилення
постапоптотичноо не³розÀможе бÀти одним змеханізмів вини³нення і посилення запальних процесів в
печінці.
КЛЮЧОВІСЛОВА:³он³анавалінА,імÀннийепатит,тимоцити,³літинилімфовÀзлів,апоптоз,вториннийне³роз,
миші.
ВстÀп.МітоенКонАви³ли³аєÀш³одження
печін³и,щоє³ласичноюмоделлюімÀнноое-
патитÀ,опосеред³ованооа³тивацієюТ-лімфо-
цитів[3,9,11].ВониінфільтрÀютьпечін³Àіви³-
ли³ають апоптоз її ³літин, що є одним з
механізмівÀраженняпечін³и.Ва³тивованихТ-
лімфоцитахта³ожрозвиваєтьсяапоптоз.Разом
зтимбіохімічнітаморфолоічнідослідженняв³а-
зÀютьнане³ротичнÀзаибель³літин ізапальні
процесивпечінці,механізмивини³ненняіроз-
вит³Àя³ихвивченінедостатньо.Відомо,щоапоп-
тотичні³літинишвид³ополинаютьсяя³спеціа-
лізованимифаоцитами,та³ісÀсідніми³літинами
і неви³ли³аютьзапалення.Одна³ за Àмовне-
достатньоїенерозабезпеченостіапоптозÀ,по-
слабленняфаоцитозÀзанаявності іншихпро-
не³ротичних фа³торів може відбÀватись
Àш³одження плазматичноїмембрани на різних
стадіяхапоптозÀ(вториннийпостапоптотичний
не³роз),³літиннийвміствиділяєтьсяназовні,що
єсильнимстимÀломрозвит³Àзапаленняіреа³ції
імÀнноїсистеми[1,4,7].Мивважаємо,щоваж-
ливимидляоцін³истÀпенярозвит³Àзапальних
процесіввпечінцііпронозÀїхподальшихзмін
можÀтьбÀтипараметри,я³іхара³теризÀютьапоп-
тоз,різнійоостадіїтавториннийне³розлімфо-
цитів,ос³іль³иці³літиниінфільтрÀютьпечін³Àпри
її КонА-індÀ³ованомÀ Àш³одженні [8, 9, 11] і є
швид³ореаÀючою,чÀтливоюдозміномеоста-
зÀ попÀляцією ³літин, стан я³ої віддзер³алює
рівеньа³тиваціїмеханізміввиживання/заибелі
³літиноранізмÀ[1,2].
Метароботи-охара³теризÀватиспонтан-
нийтаіндÀ³ованийапоптоз³літинлімфовÀзліві
тимÀсав³ÀльтÀрізаÀмоввведеннямишамміто-
енаКонА.
Матеріаліметодидослідження.Дослід-
ження проводилися на статевозрілих самцях
щÀрівлініїСВА.ПрироботідотримÀвалисьМіжна-
родних принципів Європейсь³ої ³онвенції про
захистхребетнихтварин.
КонА ("Sigma") вводили в хвостовÀ венÀ в
дозах15і30м/³.Через20один³літинипа-
ховихлімфовÀзлів ітимÀсавиділялизазааль-
ноприйнятою методи³ою. Клітини (1х106 в
200 м³л середовища) ³ÀльтивÀвали протяом
18одпри37°СвсередовищіRPMI1640здо-
даванням 15ммоль/л HEPES ("Sigma"), 10%
ембріональноїтелячоїсироват³итаантибіоти³ів.
В ³ÀльтÀри вносили де³саметазонÀ фосфат
(KRKA,Slovenia, 25 м³моль/л) або етопозид
("Ebewe",Austria,80м³моль/л).
Методприжиттєвооподвійноозабарвлен-
няфлÀоресцентними барвни³ами нÀ³леїнових
³ислот Хехст 33342 ("Sigma") та пропідіÀм йо-
дид("Sigma")даєможливістьвизначити³іль³ість
живих,апоптотичнихіне³ротичних³літин.Про-
підіÀмйодидпрони³аєтіль³ив³літинизÀш³од-
женими мембранами (тобто не³ротичні) або
³літинизÀш³одженнямплазматичноїмембрани
нарізнихстадіяхрозвит³ÀапоптозÀ(постапоп-
тотичнийне³роз),аХехст33342прони³аєіче-
резнеÀш³одженімембрани.Зв'язанізхромати-
номбарвни³идаютьзмоÀоцінитиморфолоічні
рисиядернооматеріалÀ,притаманніапоптозÀ:
периферичне розташÀвання хроматинÀ, йоо
³онденсацію,пі³нозіфраментаціюядер.Забар-
влення проводили барвни³ами в ³інцевій ³он-
центрації 10м³моль/л на протяом 25 хвилин
[10]. Ви³ористовÀвали відеосистемÀ передачі
зображеннязлюмінесцентноомі³рос³опаЛю-
мамІ-1(водно-імерсійнийоб'є³тивх85)на³ом-
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п'ютер. Визначали відживих, апоптотичних та
не³ротичних ³літин, а та³ож відсото³ ³літин з
різнимиморфолоічнимиформамиапоптозÀпри
підрахÀн³Àнеменшея³200³літин.СтатистичнÀ
оброб³ÀпроводилиметодомСтьюдента.
РезÀльтатийобоворення.Встановлено,
щопривведеннімишамКонАзменшÀвавсявідсо-
то³інта³тних³літиніпосилювавсяапоптоз³Àль-
тивованих³літинлімфовÀзлівітимÀса(табл.1).
Зміни бÀли більш виражені в ³літинах лімфо-
вÀзлів, ³Àльтивованих в присÀтності індÀ³торів
апоптозÀімалидозозалежнийхара³тер.
Дляхара³теристи³иморфолоічнихпроявів
³літинної заибелі вирізняли ³літини з та³ими
формамиапоптозÀ:тип1-ядраз³онденсова-
ним хроматином і незначним зменшенням
розмірів,плазматичнамембрананеÀш³оджена;
тип2-ядра,я³в³літинахтипÀ1,плазматична
Таблиця1.Відсото³живихтаапоптотичних³літинлімфовÀзлівітимÀсамишейзаÀмовдіїКонА
вдозах15і30м/³(M±m)
Клітини лімфовузлів Клітини тимуса  Індуктор Живі кл Апоптоз Живі кл Апоптоз 
Контроль  Без індуктора 44,6±5,9 52,6±5,4 46,2±6,0 50,2±6,9 
КонА 15 мг/кг Без індуктора 37.0±3.7 59.6±3.2 27.4±4.7* 69.8±5.2* 
КонА 30 мг/кг Без індуктора 38.3±5.8 58.5±5.1 38.3±8.8 57.4±9.7 
Контроль Дексаметазон 20.0±1.5 75.6±1.3 27.2±7.3 69.7±7.9 
КонА 15 мг/кг Дексаметазон 12.9±1.9* 81.9±1.2* 11.5±1.8 85.8±2.3 
КонА 30 мг/кг Дексаметазон 9.8±1.7* 87.2±2.8* 24.7±8.2 70.6±8.7 
Контроль Етопозид 15.8±1.5 79.7±1.6 21.5±5.5 72.5±7.0 
КонА 15 мг/кг Етопозид 11.3±3.4 81.6±3.3 10.0±2.3 86.8±3.2 
КонА 30 мг/кг Етопозид 8.4±2.2* 89.0±2.6* 11.6±2.9 81.0±4.0 
Приміт³а:*–P<0,05відносно³онтролю.
мембрана Àш³оджена; тип 3 - пі³нотичні або
фраментовані ядра з сильно³онденсованим
хроматином,плазматичнамембрананеÀш³одже-
на;тип4-ядра,я³в³літинахтипÀ3,плазматич-
намембранаÀш³оджена.КлітинитипÀ1і2зна-
ходяться на ранніх стадіях розвит³À апоптозÀ,
типÀ3і4-напізніхстадіях,щопередÀютьроз-
падÀ³літининаапоптотичнітільцятаїїфаоци-
тозÀ. В дослідженні вираховÀвали сÀмарнÀ
³іль³істьвторинноне³ротичних³літин(типÀ2і4),
я³імалиÀш³одженіплазматичнімембрани(ядра,
забарвлені йодидом пропідіÀма) і виражені
ядерніозна³иапоптозÀ.Визначалита³ожсÀмар-
нийвідсото³³літинзпорÀшеноюцілістюплаз-
матичноїмембрани(тобто,первинно-івторин-
ноне³ротичних ³літин). Встановлено, що в
³літинахлімфовÀзлівітимÀсамишейвідбÀвали-
сясÀттєвізміниморфолоічнихпроявівапопто-
зÀ(табл.2). Спостеріалосьзначнепідвищення
(заÀмовіндÀ³ціїапоптозÀ)³іль³ості³літинлімфо-
вÀзлівзпостапоптотичнимне³розом,ата³ожсÀ-
марної ³іль³ості первинно- і вторинноне³ротич-
них ³літин. Зміни цих по³азни³ів носили
дозозалежний хара³тер,щоробить їх перспе³-
тивними для оцін³и співвідношення проа-
поптотичних/проне³ротичних фа³торів в
оранізмі.ЗаÀмовіндÀ³ціїапоптозÀзменшÀвав-
сята³ожвідсото³³літиннапізніхстадіяхрозвит-
³ÀапоптозÀзнеÀш³одженоюплазматичноюмем-
браною (тип 3) і підвищÀвався відсото³ та³их
³літинзÀш³одженоюмембраною(тип4),одна³
заалом в даній моделі Àш³одження печін³и
по³азни³ирізнихстадійрозвит³ÀапоптозÀ(типи
1-4) виявилися досить варіабельними. Аналіз
даних,отриманихна³літинахтимÀса,виявивтÀ
жосновнÀза³ономірність,щоідля³літинлімфо-
вÀзлів:збільшенняапоптозÀ,вторинноопоста-
поптотичноо не³розÀ і заальної ³іль³ості не-
³ротичних³літин(табл.1,2).Одна³для³літин
тимÀсабÀливиявленібільшізміниапоптозÀза
ÀмовдіїменшоїдозиКонА.Причинита³ооефе³-
тÀщемаютьбÀтидосліджені,одна³можнапри-
пÀстити,щозаÀмовсильноїа³тивації Т-³літин
вели³оюдозоюмітоенаКонАвідбÀваєтьсязрив
омеостатичноомеханізмÀ реÀляції проліфе-
рації/апоптозÀ Т-³літин. Зіставлення дії двох
індÀ³торівапоптозÀ-де³саметазонÀіетопозидÀ
- по³азало,що вони ви³ли³ають однонаправ-
ленізмінивапоптозі³літинлімфовÀзлівітимÀ-
са.
Застосований підхід з визначенням різних
морфолоічнихформапоптозÀлімфоцитів,зо³-
рема їх постапоптотичноо не³розÀ, даємож-
ливістьобґрÀнтÀватидея³імеханізмирозвит³À
КонА-індÀ³ованооÀш³одженняпечін³и.Відомо,
щопечін³аємісцемпосиленоїмірації,апопто-
зÀіелімінаціїа³тивованихТ-³літин,особливоСД
8+Т-³літиня³внормі,та³ізаÀмовїїімÀнноо
Àш³одження[5,6,8,9].Мипо³азали,щоКонА
ви³ли³ає значне підвищення апоптозÀ лімфо-
46 Здобутки клінічної і експериментальної медицини. – 2007. – № 2
цитів,прицьомÀзбільшÀється³іль³істьапопто-
тичних³літинзпорÀшеннямцілісностіплазма-
тичноїмембрани.ЦепризводитьдовиходÀвнÀт-
рішньо³літинноовмістÀістимÀляціїзапалення.
Відомота³ож,щофаоцитоз³літинвстадіїпост-
апоптотичнооне³розÀÀповільнений[4,7].СÀ-
марнадіяцихдвохобставинобÀмовлюєте,що
збільшення постапоптотичноо не³розÀ лімфо-
цитіввпечінціможебÀтисÀттєвиммеханізмом
вини³нення ірозвит³Àзапаленняпри імÀнномÀ
Àраженніпечін³иТ-³літиннооенезÀ.
Виснов³и. 1. Встановлено,що введення
мишам Т-³літинноомітоена Кон А стимÀлює
спонтанний та індÀ³ований де³саметазоном і
Таблиця2.КлітинилімфовÀзлівітимÀсамишейзрізнимиморфолоічнимиозна³амиапоптозÀ(відсото³від
заальної³іль³ості)заÀмовдіїКонАвдозах15і30м/³(спонтаннийапоптоз–Сп,абоіндÀ³ованийде³са-
метазоном–Де³счиетопозидом–Ет)(M±m)
 Індуктор Тип 1 Тип 2 Тип 3 Тип 4 
Вторинний 
некроз 
Первинний і 
вто-ринний 
некроз 
Клітини лімфовузлів 
Контроль  4,6±2,6 9,1±1,1 14,8±1,4 24,1±5,9 33.2±6.2 36.0±6.9 
КонА 15  9,4±3,1 8,9±2,0 11,8±2,0 29,6±5,2 38.5±3.5 41.9±4.2 
КонА 30  
Сп 
7,9±2,9 10,5±4,0 13,6±2,4 26,5±6,4 36.9±5.2 40.2±5.8 
Контроль 8,3±4,0 11,5±4,0 27,9±2,6 27,9±4,8 39.4±3.3 43.8±4.1 
КонА 15  5,8±2,0 10,4±2,7 17,3±3,0* 48,5±3,5** 58.8±1.7*** 64.1±2.0** 
КонА 30  
Декс 
7,8±3,0 19,1±7,3 19,8±3,9 40,4±7,9 59.6±4.3** 62.6±4.2** 
Контроль 5,0±2,3 11,2±3,5 30,5±3,7 33,0±2,5 44.3±2.1 48.7±1.8 
КонА 15  7,4±3,8 11,1±5,1 22,5±3,9 36,6±4,4 47.7±6.5 54.8±6.2 
КонА 30  
Ет 
6,6±2,2 23,8±9,4 17,7±4,3* 40,8±5,8 64.7±5.7** 67.3±5.2** 
Клітини тимуса 
Контроль 8,7±1,5 6,8±0,4 22,8±5,0 11,9±3,2 18.6±3.1 22.2±2.3 
КонА 15 11,6±3,4 14,8±3,6 25,8±6,7 17,7±4,8 32.4±2.2** 35.2±2.3** 
КонА 30 
Сп 
8,1±2,7 4,2±1,4 24,1±6,7 21,0±6,5 25.1±5.7 29.5±4.9 
Контроль 12,8±2,8 8,3±1,8 30,7±7,3 17,8±1,8 26.1±1.4 29.2±1.7 
КонА 15 11,5±2,7 18,0±5,1 30,4±6,8 26,0±4,0 44.0±3.6*** 46.6±4.1** 
КонА 30 
Декс 
7,4±2,7 10,5±3,0 27,4±6,3 25,4±7,3 35.9±5.8 40.6±5.7 
Контроль 14,3±2,8 12,2±1,6 28,3±5,2 17,7±2,3 29.9±2.1 35.8±2.2 
КонА 15  14,0±3,8 22,5±6,3 29,4±7,3 20,9±4,8 43.4±2.8** 46.5±3.3* 
КонА 30  
Ет 
12,3±3,6 14,9±3,5 28,3±4,8 25,6±5,5 40.4±3.8* 47.8±3.0** 
 Приміт³а:*-P<0,05;**-P<0,01;***-P<0,001відносно³онтролю.
етопозидом апоптоз ³Àльтивованих ³літин
лімфовÀзлівітимÀса,ата³ожрозвито³вторин-
ноопостапоптотичнооне³розÀ.
2. Посилення постапоптотичноо не³розÀ
лімфоцитівможебÀтиоднимзмеханізмівроз-
вит³ÀзапаленняприепатитіТ-³літиннооене-
зÀ.
Перспе³тивиподальшихдосліджень.Ми
вважаємоперспе³тивнимиподальшідосліджен-
няпараметрівіндÀ³ованооапоптозÀлімфоцитів
(особливовідсот³авторинноне³ротичних³літин)
призахворюванняхпечін³изметоюстворення
діаностично-проностичноїоцін³ирозвит³Àза-
палення.
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MORPHOLOGICALFEATURESOFAPOPTOSISINCULTUREDTHYMICANDLYMPH
NODECELLSINCONCANAVALINA-TREATEDMICE
Т.M.Bryzhina,V.S.Sukhina,N.H.Hrushka,N.V.Makohon
InstituteofPhysiologybyO.O.BohomoletsofNationalAcademyofSciences,Kyiv
SUMMARY.TheexperimentalmicemodelofimmuneliverfailureinducedbyintravenousinjectionofT-cellularmitogen
concanavalinA(ConA,15and30mg/kg,for20h)hasbeeninvestigatedinthepresentwork.Thelevelofapoptosis
(spontaneousanddexamethasoneoretoposideinduced)andthemorphologicalfeaturesofapoptosiswerestudiedin
culturedfor18hthymicandlymphnodecells.AdoublevitalstainingbyfluorescentdyesXoechst33342andpropidium
iodideallowedtodifferentiatetheearly(chromatincondensation)andthelate(pycnoticandfragmentednuclei)stages
ofapoptosisaswellasthesecondarynecroticcells.ConAtreatmentwasaccompaniedwiththedose-dependent
increaseintheinducedapoptosisoflymphnodecellsandwiththeincreaseinthepercentageofcellsinthelatestage
ofapoptosisandwithplasmamembranedisruption.Thepercentageofthymicandlymphnodecellswiththefeatures
ofsecondary(postapoptotic)necrosiswasenhanced,aswellasthecommonpercentofthecellswithdisruptedplasma
membrane.Thesignificantincreaseinthepostapoptoticnecrosismightbeoneofthemechanismsinthedevelopment
ofinflammationintheliver.
KEYWORDS:concanavalinA,immunehepatitis,thymicandlymphnodecells,apoptosis,secondarynecrosis,mice.
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АНАТОМО-КЛІНІЧНІАСПЕКТИОЦІНКИЛІКВОРНИХ
ПРОСТОРІВГОЛОВНОГОМОЗКУ
І.П.Ва³Àлен³о,Н.В.ТанасічÀ³-Гажиєва,О.В.ГÀбен³о,Г.В.ГÀбен³о
Донець±ийдержавниймедичний¾ніверситет
РЕЗЮМЕ.Проаналізованостанлі³ворнихпросторіволовноомоз³Àзаданими³омп’ютерноїтоморафіїÀ100
осіб різноо ві³À в нормі. Ви³ористовÀвали лінійні, об’ємні та відносні по³азни³и. Вимірюванняширини
центральнихчастинбо³овихшлÀноч³івєоб’є³тивнимпо³азни³омїхстанÀ.Авторамизапропонованийоб’ємний
інде³сшлÀноч³овоїсистеми.ВінстабільнийвÀсіхві³овихрÀпах.
КЛЮЧОВІСЛОВА:оловниймозо³,лі³ворніпростори,рентенівсь³а³омп’ютернатоморафія.
ВстÀп.Оцін³астанÀлі³ворнихпросторіво-
ловноомоз³Àмаєвели³езначенняпривиборі
видÀлі³ÀваннянейрохірÀрічниххворих(³онсер-
вативноо або оперативноо).Швид³а динамі-
³аоб'ємівлі³ворнихпросторівспостеріається
причерепно-моз³овоїтравмі(ЧМТ).
Особливезначеннямаєїхоб'є³тивізаціяпри
розвит³À À пацієнтів збільшення об'ємÀ олов-
ноомоз³À,обÀмовленооіперемією,набря³ом,
набря³анням або їх поєднанням.В цих випад-
³ах ³омп'ютерно-томорафічною (КТ) озна³ою
цих явищ є зменшення об'ємів лі³ворних про-
сторів.
Разомзтимможевини³нÀтипорÀшенняцир-
³Àляціїтарезорбціїлі³ворÀ,я³епотребÀєа³тив-
ноохірÀрічноовтрÀчання[1].Посттравматич-
нÀ ідроцефалію необхідно диференціювати з
процесами заміщення зменшÀваноо в об'ємі
моз³Àцеребральноюрідиною-дифÀзнимиат-
рофічнимизмінами[2].Дляобохвидівзмінха-
ра³тернезбільшенняшлÀноч³овоїсистеми.
Різнийстанлі³ворнихпросторівпацієнтівдо
ЧМТстворюєтрÀднощіприоцінцівпливÀтравми
налі³ворообі. ТрÀднощідіаности³ивідзнача-
ютьсяÀпацієнтівзпреморбіднимидифÀзними
атрофічними змінамимоз³À, ³оли сÀбарахної-
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дальні просториможÀть залишатисярозшире-
ними.Крімтоо,тривалапосттравматичнаідро-
цефалія приводить до зменшення об'ємÀ па-
ренхімимоз³À.
Способи об'є³тивізації об'ємів лі³ворних
просторів,заданимиКТ-досліджень,єдис³Àсій-
ними. Запропонована оцін³а об'ємів за допо-
мооювідноснихвеличин-церебровентри³Àляр-
них інде³сів [3, 4, 5] неефе³тивна через
деформаціюбо³овихшлÀноч³ів(БШ)ÀрезÀль-
татіоб'ємноовпливÀосеред³овихпош³оджень
моз³À.Крімцьоо,діапазонцихпо³азни³ів,за
даними різних авторів, вели³ий [5]. Дані про
об'ємиБШ,запропонованіанатомами,немож-
напорівнюватизданимиКТ,томÀщоостання
відображÀє ³іль³ість лі³ворÀ в порожнинах на
моментдослідження,анеоб'ємБШ.
Метадослідження-оцінитинайоб'є³тив-
ніший і достÀпний спосіб визначення об'ємів
лі³ворнихпросторівÀ³лінічнихÀмовахзадани-
миКТ.
Матеріаліметодидослідження.Прове-
деноаналізКТ-дослідженьоловноомоз³À100
пацієнтів,Àя³ихприневролоічномÀта інстрÀ-
ментальномÀ дослідженні патолоії оловноо
моз³Àневиявили(КТпроводилидляви³лючен-
няЛОР-патолоії).
ПідналядомперебÀвалипацієнтиві³омвід
18до85ро³ів.Середнійві³с³лав(45,1±3,76)ро³À.
Пацієнтів розподілили за ві³ом відповідно
доре³омендаційВООЗ.У³ожноїрÀпібÀлопо
20пацієнтів.Чолові³івбÀло38,жіно³-62.
Ви³ористовÀвалилінійні,об'ємнітавідносні
по³азни³и лі³ворних просторів.
Вимірювали відстань між верхів³ами пе-
редніхроів,мінімальнийрозмірміжлатераль-
нимистін³амипередніхроів,найбільшийпопе-
речний розмір задньоо роа, відстань між
сÀдинними сплетеннями задніх роів,ширинÀ
центральнихчастинБШ,ма³симальнівідстаніміж
внÀтрішнімипластин³ами³істо³черепанарівні
тіліпередніхроівБШ.
Дляоцін³ирозмірівтретьоошлÀноч³ави-
³ористовÀвали йооширинÀ. При аналізі сÀб-
арахноїдальноопросторÀособливÀÀваÀпри-
ділялистанÀцистерносновимоз³À.Оцінювали
їхлінійнірозміри.
Планіметричним методом [6] визначали
об'ємцистернибічноїям³ивели³оомоз³À,ос-
³іль³и лінійними по³азни³ами важ³о охара³те-
ризÀватиїїс³ладнÀформÀ.Та³ожйоови³орис-
товÀвалидляобчисленняоб'ємÀлі³ворÀвБШ,
щодозволяловрахÀватиітÀчастинÀрідини,я³а
знаходиласьÀнижніхроах.
Цимжеметодомобчислювалиабсолютний
тавідноснийоб'ємоловноомоз³À.
За допомоою цифровоо варіанта істо-
рафії КТ-с³анорам одержÀвали значення
об'ємівлі³ворнихпросторівіБШ[7].
РозраховÀваливідносніпо³азни³и-цереб-
ровентри³Àлярні інде³си: передніх роів, цент-
ральнихчастинБШ,задніхроів,Ха³мана-Цаля,
Ширеманна,відношеннявідстаніміжхоріоїдаль-
нимисплетеннямиіма³симальнимрозміромміж
латеральнимистінамипередніхроів.
Для визначення переваи ³іль³ості лі³ворÀ
вшлÀноч³овійсистеміісÀбарахноїдальнихпро-
сторахрозраховÀвалиоб'ємний інде³сБШ[8].
Інде³свизначализаформÀлою:
VБШ=об'ємБШ:об'ємлі³ворнихпросторів
100%,деVБШ-об'ємнийінде³сБШ.
Лінійніівідносніпо³азни³испіввідносилизі
значеннямиоб'ємівБШілі³ворнихпросторів.
РезÀльтатийобоворення.Отриманіпо-
³азни³ишлÀноч³овоїсистемиісÀбарахноїдаль-
них лі³ворних просторів, залежно від ві³À, на-
веденовтаблицях1і2.
РозміриБШзбільшÀвалисязві³ом,достов-
ірновідрізнялисятіль³иÀмолодихпацієнтів.При
цьомÀоб'ємнийінде³сБШпо³азавстабільність
співвідношення об'ємів лі³ворÀ вшлÀноч³овій
системітасÀбарахноїдальнихпросторах(табл.1).
Змінацьоопо³азни³адопоможедиференцію-
ватипосттравматичнÀідроцефаліютадифÀзні
атрофічнізміни[8].
Кореляціяоб'ємівбо³овихшлÀноч³ів,обчис-
ленихпланіметричнимметодомізадопомоою
історафії,с³лала0,91;оловноомоз³À-0,78.
Нижчийпо³азни³ÀдрÀомÀвипад³Àпов'язано,
нанашполяд,знеможливістювізÀально"відня-
ти" об'єм ³онве³ситальних сÀбарахноїдальних
просторівприпланіметричномÀметоді.
Кореляційний зв'язо³ об'ємÀ бо³овихшлÀ-
ноч³івзшириноюцентральноїчастиниБШс³лав
0,63;зінде³сомцентральноїчастиниБШ-0,61;
зма³симальноювідстаннюміжпереднімироа-
миБШ-0,57;зіспіввідношеннямплощиницен-
тральнихчастинБШнаодномÀзрізідоплощи-
ни моз³À на цьомÀ рівні - 0,58; із площиною
центральнихчастинБШнаодномÀзрізі-0,57,з
інде³сомпередніхроів-0,54.Знихнайменш
трÀдоміст³имєвиміршириницентральнихчас-
тин. Іншіпо³азни³имализначноменшийзв'я-
зо³.
Виснов³и.КТдозволяєоб'є³тивÀватиоб'єм
лі³ворÀнамоментдослідженняіповинназасто-
совÀватисявдинамічнійоцінцішлÀноч³овоїсис-
темиісÀбарахноїдальнихпросторівприЧМТ.
Вимірюванняширини центральних частин
БШприїхсиметріївпра³тичнійдіяльностілі³а-
ря-рентенолоаєдостатньооб'є³тивнимпо³аз-
ни³омстанÀшлÀноч³овоїсистеми.Принеобхід-
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ностідинамічнооспостереженняабоввипад-
³ахасиметріїБШнеобхіднозастосовÀватипла-
німетричнийметодоцін³иБШ.Змінаоб'ємноо
інде³сÀБШдопоможедиференціюватипосттра-
вматичнÀ ідроцефалію та дифÀзні атрофічні
зміниоловноомоз³À.
Таблиця1.Середніпо³азни³ирозмірівшлÀноч³овоїсистемивнормізалежновідві³À
Вік (роки)  18-30 31-45 46-60 61-75 75-85 
Об’єм БШ (см3) 14,1±0,23* 16,3±0,57 19,5±1,21 22,3±2,57 27,8±3,21 p2-5<0,05 
Ширина центральних 
частин БШ (мм) 5,3±0,27* 7,0±0,24 7,4±0,62 8,6±1,17 9,2±1,45 
Ширина третього шлу-
ночка (мм) 3,1±0,64 4,3±0,71 5,2±1,27 
6,3±0,78 
p1-4<0,05 
6,2±1,44 
Об’ємний індекс БШ 42,8±2,24 46,5±2,19 48,4±4,29 46,8±5,17 47,5±4,89 
Приміт³а:*–різницяданихдостовірнавідносновсіхпо³азни³іврÀпи.
Таблиця2.Середніпо³азни³ирозмірівсÀбарахноїдальнихпросторіввнормізалежновідві³À
Вік (роки)  18-30 31-45 46-60 61-75 75-85 
Ширина передньої цистерни 
моста (см)* 0,5±0,09 0,6±0,20 0,7±0,21 0,8±0,14 0,8±0,12 
ширина оточної цистерни 
(см)* 0,3±0,09 0,3±1,16 0,3±1,54 0,4±1,27 0,4±1,16 
об’єм цистерни бічної ямки 
(см3) 1,2±0,23 
1,9±0,31 
p>0,05 
2,0±0,57 
p>0,05 
p>0,05 
3,3±0,33 
p<0,05 
p<0,05 
p>0,05 
4,8±1,3 
p<0,05 
p<0,05 
p<0,05 
p>0,05 
Ширина поздовжної щілини 
(см)* 0,2±0,09 0,3±0,14 0,4±0,18 0,4±0,16 0,5±0,12 
Ширина конвекситальних 
борозен (см)* 0,1±0,07 
0,1±0,08 
 
0,2±0,06 
 0,2±0,08 0,3±0,11 
Кількість конвекситальних 
борозен 2,1±0,72 
2,4±0,54 
p>0,05 
3,2±1,08 
p>0,05 
p>0,05 
7,2±1,16 
p<0,05 
p<0,05 
p>0,05 
7,8±0,36 
p<0,05 
p<0,05 
p<0,05 
p>0,05 
 Приміт³а:*–різницяданихÀрÀпахнедостовірна(p>0,05).
Перспе³тиви подальших досліджень.
Подальшарозроб³аанатомо-³лінічних³ритеріїв
дляоцін³илі³ворнихпросторіволовноомоз-
³Àтааналіздинамі³иїхзміндозволитьпроно-
зÀватиперебіЧМТтаобиратиаде³ватніметоди
її лі³Àвання.
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